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Abstract: Creatine kinase (CK) is a muscle enzyme that is very sensitive to muscle damage. Therefore,
serum CK is measured particularly to confirm suspected myopathy. Since 2013, this enzyme has been
included in the routine chemistry profile in our hospital. Soon thereafter, the subjective impression de-
veloped that its elevation did not correlate to and was not explainable with the actual clinical problem.
Therefore, the aim of this retrospective study was to investigate in which clinical cases the CK elevation
was adequate and in which cases without clinical evidence of muscle damage the CK was so markedly
elevated that it implied a clinically relevant muscle damage. For this purpose, we evaluated the CK values
of 1641 cats presented in the years 2013/2014 at our university animal hospital. The CK was comprehen-
sibly elevated in cats with trauma and various diseases with obvious and traceable muscle damage like
thrombo-embolic damage or seizures. In addition, the CK was elevated in diseases where concomitant
muscle damage is perceivable like in cats with hypertrophic cardiomyopathy. However, the CK also was
commonly and sometimes dramatically elevated in cats of essentially any disease group without any com-
prehensible skeletal muscular lesion. These results confirm the hypothesis that the diagnostic value of
this parameter is most questionable. A CK elevation does not allow any conclusion regarding its original
diagnostic purpose, i.e. to confirm the presence of a clinically relevant myopathy. Die Kreatinkinase
(CK) ist ein Muskelenzym, welches sehr sensitiv bei Muskelschäden ansteigt. Entsprechend wird die
Serum-CK insbesondere bei Verdacht auf und zur Bestätigung einer Myopathie bestimmt. Am Tierspital
Zürich wird die CK seit 2013 routinemässig im Chemieprofil mitbestimmt. Bald entwickelte sich der
subjektive Eindruck, dass die Erhöhung nicht mit den vorliegenden klinischen Problemen korrelierte oder
zu erklären war. Ziel dieser retrospektiven Arbeit war es daher, den diagnostischen Nutzen einer erhöhten
CK bei Katzen zu untersuchen. Die zentralen Fragen waren, bei welchen klinischen Grundproblemen die
CK adä quat erhöht, und wie oft und bei welchen Grunderkrankungen die CK ohne erkennbare Myopathie
so stark erhöht war, dass es einen klinisch bedeutsamen Muskelschaden implizierte. Hierzu wurden die
CK-Werte von 1641 Katzen ausgewertet, welche in den Jahren 2013/2014 am Tierspital Zürich vorgestellt
wurden. Die CK war nachvollziehbar erhöht bei Katzen mit Trauma und verschiedenen Erkrankungen mit
offensichtlicher oder erklärbarer Muskelschädigung wie thrombo- embolischer Schädigung oder Epilepsie.
Die CK war ebenfalls erhöht bei Erkrankungen, wo theoretisch eine Muskelschädigung vorliegen mag,
wie bei Katzen mit hypertropher Kardiomyopathie. Daneben war die CK aber auch bei Katzen mit ganz
unterschiedlichen Erkrankungen und ohne jegliche nachvollziehbare Skelett muskelläsion sehr oft und teils
dramatisch erhöht. Die Resultate bestätigen die Hypothese, dass die diagnostische Aussagekraft dieses
Parameters kritisch zu hinterfragen ist. Eine Erhöhung erlaubt ganz offensichtlich keine Rückschlüsse
bezüglich der ursprünglichen Indikation der Bestimmung, nämlich zur Bestätigung des Vorliegens einer
klinisch bedeutsamen Myopathie.
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Die Kreatinkinase (CK) ist ein Muskelenzym, welches 
sehr sensitiv bei Muskelschäden ansteigt. Entsprechend 
wird die Serum-CK insbesondere bei Verdacht auf und 
zur Bestätigung einer Myopathie bestimmt. Am Tier-
spital Zürich wird die CK seit 2013 routinemässig im 
Chemieprofil mitbestimmt. Bald entwickelte sich der 
subjektive Eindruck, dass die Erhöhung nicht mit den 
vorliegenden klinischen Problemen korrelierte oder zu 
erklären war. Ziel dieser retrospektiven Arbeit war es 
daher, den diagnostischen Nutzen einer erhöhten CK 
bei Katzen zu untersuchen. Die zentralen Fragen waren, 
bei welchen klinischen Grundproblemen die CK adä-
quat erhöht, und wie oft und bei welchen Grunderkran-
kungen die CK ohne erkennbare Myopathie so stark 
erhöht war, dass es einen klinisch bedeutsamen Muskel-
schaden implizierte. Hierzu wurden die CK-Werte 
von 1641 Katzen ausgewertet, welche in den Jahren 
2013/2014 am Tierspital Zürich vorgestellt wurden. 
Die CK war nachvollziehbar erhöht bei Katzen mit Trau-
ma und verschiedenen Erkrankungen mit offensichtli-
cher oder erklärbarer Muskelschädigung wie thrombo- 
embolischer Schädigung oder Epilepsie. Die CK war 
ebenfalls erhöht bei Erkrankungen, wo theoretisch eine 
Muskelschädigung vorliegen mag, wie bei Katzen mit 
hypertropher Kardiomyopathie. Daneben war die CK 
aber auch bei Katzen mit ganz unterschiedlichen Erkran-
kungen und ohne jegliche nachvollziehbare Skelett-
muskelläsion sehr oft und teils dramatisch erhöht.
Die Resultate bestätigen die Hypothese, dass die diag-
nostische Aussagekraft dieses Parameters kritisch zu 
hinterfragen ist. Eine Erhöhung erlaubt ganz offensicht-
lich keine Rückschlüsse bezüglich der ursprünglichen 
Indikation der Bestimmung, nämlich zur Bestätigung 
des Vorliegens einer klinisch bedeutsamen Myopathie. 
Schlüsselwörter: Hyper­CK­ämie, Myopathie, systemische 
Erkrankung, glatte Muskulatur
Diagnostic utility of creatine kinase 
elevation in the routine biochemical 
profile in cats
Creatine kinase (CK) is a muscle enzyme that is very 
sensitive to muscle damage. Therefore, serum CK is 
measured particularly to confirm suspected myopathy. 
Since 2013, this enzyme has been included in the rou-
tine chemistry profile in our hospital. Soon thereafter, 
the subjective impression developed that its elevation 
did not correlate to and was not explainable with the 
actual clinical problem. Therefore, the aim of this ret-
rospective study was to investigate in which clinical 
cases the CK elevation was adequate and in which cases 
without clinical evidence of muscle damage the CK was 
so markedly elevated that it implied a clinically relevant 
muscle damage. For this purpose, we evaluated the CK 
values of 1641 cats presented in the years 2013/2014 at 
our university animal hospital. 
The CK was comprehensibly elevated in cats with trau-
ma and various diseases with obvious and traceable 
muscle damage like thrombo-embolic damage or sei-
zures. In addition, the CK was elevated in diseases where 
concomitant muscle damage is perceivable like in cats 
with hypertrophic cardiomyopathy. However, the CK 
also was commonly and sometimes dramatically elevat-
ed in cats of essentially any disease group without any 
comprehensible skeletal muscular lesion. These results 
confirm the hypothesis that the diagnostic value of this 
parameter is most questionable. A CK elevation does 
not allow any conclusion regarding its original diagnos-
tic purpose, i.e. to confirm the presence of a clinically 
relevant myopathy.
Key words: hyper­CK­emia, myopathy, systemic disease, 
smooth muscle
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Einleitung
Die Kreatinkinase (CK) ist ein zytoplasmatisches En-
zym, das den reversiblen Austausch eines Phosphat-Res-
tes zwischen Kreatin-Phosphat und ATP katalysiert. Sie 
ermöglicht dadurch in Myokard und Skelettmuskulatur 
die Speicherung von Energie als Kreatin-Phosphat bei 
geringem Energiebedarf. Steigt der Bedarf an Energie 
für die Muskelkontraktion, katalysiert die CK den 
Transfer des energiereichen Phosphates von Kreatin- 
Phosphat auf ADP, um dem Muskel Energie in Form 
von ATP zur Verfügung zu stellen.10 Am höchsten ist 
die CK-Aktivität in der Skelettmuskulatur, gefolgt vom 
Myokard, dem Diaphragma, der glatten Muskulatur und 
schliesslich dem Gehirn.11 Bei den meisten Spezies ist 
die CK-Aktivität in der Skelettmuskulatur zwei- bis vier-
mal höher als im Myokard, bei der Katze jedoch sind 
CK-Aktivität in Skelettmuskulatur und Myokard bei-
nahe gleich gross.5 Auf welchem Weg die CK wieder aus 
dem Blut entfernt wird, ist unbekannt. Möglicherweise 
ist eine Inaktivierung der enzymatischen Thiol-Grup-
pen daran beteiligt. Bekannt ist, dass weder Niere noch 
Leber an der Clearance der CK aus dem Blut beteiligt 
sind.19 
Die CK kommt als Dimer vor, bestehend aus verschie-
denen Kombinationen aus zwei Untereinheiten, der 
Untereinheit B (brain) und der Untereinheit M (muscle). 
Es wurden insgesamt 4 Isoenzyme identifiziert, welche 
speziesspezifische Variationen aufweisen.5 Die meisten 
Daten zur CK bei Haustieren liegen für den Hund vor, 
da dieser häufig als experimentelles Modell zur Unter-
suchung menschlicher Myokarderkrankungen verwen-
det wurde.1 Beim Hund dominiert CK-BB (CK-1) im 
Gehirn sowie in anderen Organen wie der Milz und den 
Nieren, CK-MB (CK-2) kommt hauptsächlich in Darm, 
Lunge und Milz vor sowie in geringer Konzentration 
im Myokard, und CK-MM (CK-3) macht den grössten 
Teil der CK in der Skelettmuskulatur und dem Myokard 
aus.5 Das 4. Isoenzym, die CK-Mt, kommt in den 
Mitochondrien diverser Gewebe vor. Beim Hund sind 
hauptsächlich CK-MM und CK-BB für die CK-Aktivität 
im Blut verantwortlich.1 
Aufgrund ihrer unterschiedlichen Gewebelokalisation 
hätten die CK-Isoenzyme das Potential zu gewebsspe-
zifischen Markern.23 Sie werden jedoch aufgrund feh-
lender Assays für Tiere in der Veterinärmedizin nicht 
routinemässig bestimmt.2
Bei Haustieren gilt die Bestimmung der Serum-CK als 
spezifisch für das Muskel-Isoenzym, respektive bedeutet 
eine erhöhte CK eine Muskelerkrankung.21 Zwar können 
Nekrose oder Demyelinisierung neurologischer Gewebe 
zu einer erhöhten CK-Aktivität im Liquor führen, auf-
grund der Blut-Hirn-Schranke aber nicht zu einer Erhö-
hung der Serum-CK Aktivität. Die erhöhte Serum-CK 
Aktivität bei Tieren mit neurologischen Erkrankungen 
scheint daher sekundär zu Krämpfen oder Festliegen 
zustande zu kommen.25 Nach einer Muskelverletzung 
steigt die Serum-CK-Aktivität schnell an und zeigt einen 
Peak nach 6 bis 12 Stunden. Aufgrund der sehr kurzen 
Halbwertszeit von 2 Stunden sinkt die CK-Aktivität 
auch sehr schnell wieder ab (ein bis zwei Tage).6 Eine 
persistierend hohe CK-Aktivität weist somit auf einen 
andauernden Muskelschaden hin.1 Die CK gilt als sehr 
sensitives Muskelenzym und milde Erhöhungen sind 
bereits möglich durch Zwangsfixierung, körperliche Ak-
tivität, Festliegen, intramuskuläre Injektionen und Mus-
kelbiopsien. Die höchsten CK-Werte werden bei Myo-
sitiden beobachtet.10, 21 
Die Aktivität der CK kann sowohl in Serum als auch in 
Plasma gemessen werden, wobei die CK-Aktivität im 
Serum beim gesunden Tier rund 2.5mal höher als im 
Plasma ist.2 Der Unterschied kommt wahrscheinlich 
durch die Freisetzung von CK aus den Thrombozyten 
während der Gerinnung zustande.15 Bei moderat oder 
markant erhöhten CK-Aktivitäten gelten diese Unter-
schiede als klinisch nicht relevant.25 
Physiologischerweise spielt auch das Alter der Tiere eine 
wesentliche Rolle bei der Interpretation der Serum- 
CK-Aktivität. Die Referenzintervalle für die CK von 
Geburt bis zum Alter von acht Wochen sind deutlich 
höher als bei adulten Katzen.13 
Daneben wurden auch bei Katzen mit obstruktiven Er-
krankungen der Urethra (obstruktive FLUTD) teilweise 
CK-Werte von über 10’000 IU/l gefunden.21 Die Patho-
genese ist nicht geklärt. Weiter wurde eine erhöhte 
CK-Aktivität bei anorektischen Katzen gefunden, was 
mit Muskelkatabolismus begründet wurde. Bei Katzen 
mit Anorexie lag der Median der CK-Werte bei 2’529 
IU/l, während jener der Katzen in der Kontrollgruppe 
ohne Anorexie bei 175 IU/l lag.8 
In einer grossen retrospektiven Studie wurde schliesslich 
die Erhöhung der CK-Aktivität als ein sehr ungenauer 
Wert von tiefem prognostischem Nutzen beschrieben, 
da eine Erhöhung bei kranken Katzen mit unterschied-
lichen Pathologien sehr häufig gefunden wurde. Dabei 
war nicht immer ersichtlich, woher die Muskelschäden 
stammen. Diskutiert wurden systemische Faktoren wie 
Fieber und Minderperfusion bei Schock, aber auch di-
rekte Skelettmuskelschädigungen durch infektiöse 
Agentien oder deren Toxine.3
Am Tierspital Zürich wird die CK bei der Katze seit 2013 
routinemässig im Chemogramm mitbestimmt. Davor 
wurde sie nur selektiv zusätzlich angefordert, wenn ein 
Verdacht auf eine Myopathie oder spezifisch auf einen 
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Diagnosen – Gruppen
Anhand der Diagnosen wurden die Katzen verschiede-
nen Krankheitsgruppen zugeteilt. 
Diese umfassten Trauma, neuro-muskuläre Erkrankung, 
Herzerkrankung, Erkrankung des Respirationstrakts, 
Pleuraerguss nicht kardialer Genese, Nephro pathie, Er-
krankung der ableitenden Harnwege, Magen-Darmtrakt- 
Erkrankung, Lebererkrankung, Pankreaserkrankung, 
Anorexie ohne erkennbaren Auslöser, Endokrinopathie, 
Neoplasie, systemische Infek tion, ophthalmologische 
Erkrankung, dermatologische Erkrankung, Anämie und 
Intoxikation. Die verschiedenen Unterdiagnosen dieser 
Gruppen sind in den Tabellen detailliert aufgeführt.
Bei Katzen mit chronischen Erkrankungen, welche auf-
grund eines anderen akuten Problems am Tierspital 
vorgestellt wurden, wurde jeweils die aktuelle Erkran-
kung/Diagnose bzw. der aktuelle Vorstellungsgrund für 
die Zuordnung zu einer Gruppe verwendet. Entspre-
chend wurden chronisch therapierte Erkrankungen wie 
Diabetes mellitus, chronische Nierenerkrankung (CNI) 
oder Hyperthyreose unter Therapie nur dann als Haupt-
problem angesehen, wenn eine Katze aufgrund dieser 
Erkrankung, beispielsweise infolge einer Verschlechte-
rung der chronischen Krankheit oder zur Kontrolle der 
Therapie zum Zeitpunkt der CK-Bestimmung, am Tier-
spital war. 
Analyse der Blutproben
Die Analyse erfolgte durch Enzymaktivitätsmessung 
der Gesamt-CK am Cobas Integra 8000 mittels IFCC 
UV-Test (Roche Diagnostics, Rotkreuz, Switzerland). 
Die laboreigenen Referenzintervalle für Katzen liegen 
bei 77-355 IU/L (5%-, 95% Quantile, n=58). Die Daten 
wurden einerseits rein bezüglich einer Erhöhung ausser-
halb des Referenzintervalls analysiert. Weil die CK auch 
ohne myopathischen Hintergrund wegen kleinster Ma-
nipulationen ansteigt, beispielsweise durch eine trauma-
tische Blutentnahme, wurde zusätzlich ein Grenzwert 
klinisch bedeutsamer Erhöhung definiert. Diese mässi-
ge CK-Erhöhung wurde bei >1000 IU/L festgelegt, was 
etwa 3-fach über dem laboreigenen oberen Normalwert 
liegt. Im Weiteren wurden die Krankengeschichten aller 
Muskelschaden infolge Ischämie (v.a. arterielle Throm-
boembolie, ATE, oder Kippfenstertrauma) vorlag. Eine 
hohe CK-Aktivität wurde faktisch als Bestätigung des 
Verdachts beurteilt. Seit die CK routinemässig im Che-
mieprofil bestimmt wird, entstand zunehmend der Ein-
druck, dass die CK oft deutlich erhöht war, ohne erkenn-
bares, plausibles, klinisches Korrelat. 
Ziel dieser Arbeit war es daher, retrospektiv alle Katzen 
mit erhöhter CK zu untersuchen. Unter der Prämisse, 
dass eine (deutlich) erhöhte CK einen klinisch bedeut-
samen Skelettmuskelschaden reflektiert, waren die Zie-
le dieser Arbeit: 
 – 1. Das Vorkommen von CK-Erhöhungen in einer 
gros sen Katzenpopulation mit Erkrankungen unter-
schiedlicher Organsystemen zu bestimmen. 
 – 2. Das Vorkommen hochgradiger CK-Erhöhungen 




Für die vorliegende Arbeit wurden die Krankengeschich-
ten aller Katzen mit einer Serum-CK-Bestimmung im 
tierspitaleigenen Labor in den Jahren 2013/2014 analy-
siert. Die Krankengeschichten wurden in einem ersten 
Schritt gemäss der Hauptdiagnose kategorisiert. In ei-
nem zweiten Schritt wurde bei jenen Fällen mit einer 
CK > 5000 IU/l und einer Hauptdiagnose, die nicht 
unmittelbar die Skelettmuskulatur betraf, die Kranken-
geschichte (KG) auf Nebendiagnosen untersucht, welche 
eine CK-Erhöhung plausibel erklären würden. Katzen 
mit fehlender oder unklarer Hauptdiagnose wurden aus-
geschlossen. Es wurden total 1641 Fälle mit einer 
CK-Messung eingeschlossen.
Eine Kontrollgruppe umfasste 55 Katzen, bei welchen 
ein Chemieprofil im Rahmen eines Gesundheitschecks 
im gleichen Zeitraum im tierspitaleigenen Labor veran-
lasst worden war. Sie wurden basierend auf Anamnese, 
klinischer Untersuchung, Hämatologie und Chemie 
(mit Ausnahme der CK) für gesund befunden.
Tabelle 1: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen nach Trauma
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamte Gruppe 159 5329 81-693’293 92 84 51
Angefahren von Auto 80 9928 334­693’293 99 91 63
Bissverletzung 12 3703 84­310’640 75 75 42
Kippfenster 9 36’674 5329­471’623 100 100 100
Sturz 15 1017  339­74’339 93 87 53
Unbekanntes Trauma 43 1889  81­41’161 81 70 9
n, Anzahl Fälle
Originalarbeiten | Original contributions
454 SAT | ASMV 7/8 | 2020 Band 162, Heft 7/8, Juli/August 2020, 451–462, © GST | SVS
Diagnostischer Nutzen 
einer Kreatin kinase 
Erhöhung im Routine­
chemogramm bei Katzen
S. Rusterholz et al.
Katzen ohne unmittelbar nachvollziehbare Myopathie 
mit hochgradiger CK-Erhöhung, definiert als >5’000 
IU/L, genauer untersucht auf eine mögliche Erklärung 
dieses Resultats. Als unmittelbar nachvollziehbare Myo-
pathie wurden beispielsweise Traumapatienten und ver-
schiedene neurologische Patienten bezeichnet. Der Wert 
>5000 IU/l wurde festgelegt, weil der tiefste Wert bei 
einer Katze mit Paraplegie infolge ATE, einer Problema-
tik mit offensichtlicher, akuter, hochgradiger Muskelne-
krose, knapp über 5000 IU/l lag.
Statistik
Die statistischen Untersuchungen wurden mittels SPSS 
Version 25 durchgeführt. Die CK-Werte waren gemäss 
Shapiro-Wilk-Test nicht normal verteilt. Die Daten wer-
den entsprechend als Median mit Maximum und Mini-
mum (respektive mit 25- und 75% Perzentile, Abb. 1) 
angegeben. Die graphische Darstellung (Abb. 1) wurde 
mittels RStudio Version 1.2.5042 erstellt.
Ergebnisse
CK­Werte der Kontrollkatzen
In der Kontrollgruppe (n=55) lag die CK bei 179 IU/l 
(76-1819 IU/l). Bei 14 Katzen (26%) war die CK erhöht, 
bei einer Katze lag sie >1000 U/L. Die Werte bei Katzen 
<1 Jahr (n=7) lagen bei 146 IU/l (86-744 IU/l) und wa-
ren nicht höher als bei Katzen >1 Jahr (n=48), 180 IU/l 
(76-1819 IU/l) (p 0.31).
CK­Werte der erkrankten Katzen 
Bei 53% aller Katzen mit irgendeinem klinischen Pro-
blem war die Serum-CK erhöht, bei 32% war die Erhö-
hung mittelgradig und bei 12% hochgradig. Die detail-
lierten Resultate der CK-Aktivität mit Prozentangaben 
der Erhöhungen bezogen auf Referenzwert, klinische 
relevante (respektive mittelgradige) Erhöhung >1000 
IU/l und hochgradige Erhöhung >5000 IU/l sind in den 
Tabellen aufgeführt. Im Text sind deshalb nur selektive 
Daten zusätzlich erwähnt.
Bei Traumapatienten war die CK bei 92% über dem 
Referenzbereich und bei 51% >5000 IU/l (Tab 1). Bei 
den neurologischen Erkrankungen (Tab. 2) war die CK 
bei Katzen mit Anfallsleiden bei 76% der Fälle erhöht 
und lag bei 26% >5000 IU/l. Bei Katzen mit Myopathie 
war die CK immer erhöht, in 86% der Fälle >1000 IU/l 
und in 29% >5000 IU/l. Bei den Katzen mit Neuropa-
thie war die CK bei 50% der Fälle erhöht, wovon bei 
einer Katze >1000 IU/l (13’353 IU/l). Bei den Patienten 
mit Rückenmarkserkrankungen war die CK bei 77% der 
Fälle erhöht. Bei der einzigen Katze mit CK >5000 IU/l 
(166’150 IU/l) lag ein Diskusprolaps vor und die 
CK-Messung war am Tag nach Hemilaminektomie er-
folgt. Bei den übrigen, nicht näher spezifizierten neu-
rologischen Erkrankungen war die CK bei 46% der 
Fälle erhöht, bei 2 Fällen >5000 IU/l. Beide Katzen 
waren multimorbid, d.h. konstant liegend, und zumin-
dest bei der einen war ein Trauma nicht auszuschliessen. 
In der Gruppe der kardiologischen Erkrankungen hatten 
alle Katzen mit ATE eine CK >5000 IU/l. Bei keiner 
Katze mit restriktiver Kardiomyopathie, dilatativer Kar-
diomyopathie und transienter Myokardverdickung, je-
doch bei 20% mit hypertropher Kardiomyopathie lag 
die CK >5000 IU/l. Keine dieser Katzen zeigte eine 
Parese oder Plegie einer Gliedmasse, welche an eine ATE 
mit Skelettmuskelischämie denken liess. Bei keiner lagen 
eine Nebendiagnose oder Hinweise für eine zusätzliche 
Myopathie vor, welche die CK-Erhöhung erklären wür-
de. Bei keiner Katze mit kardialer Missbildung war die 
CK bedeutsam erhöht (Tab. 3).
Bei Katzen mit Erkrankungen der Atemwege und Pleu-
raerguss (nicht kardiogen) war die CK ebenfalls oft er-
höht, aber nur bei Einzelfällen >5000 IU/l. Auffällig 
hoch war die CK (151’899 IU/l) bei einer Katze mit 
Spontanpneumothorax infolge einer metastatischen 
Neoplasie. Gangstörungen, also Hinweise für eine 
Skelettmuskelläsion, lagen nicht vor (Tab. 4). 
Auch bei Katzen mit Nephropathien war die CK oft 
erhöht, ohne plausible, myogene Erklärung für die teils 
Abbildung 1: Semilogarithmische Darstellung der Kreatinkinase (CK) ­Werte von kranken 
Katzen nach grossen Krankheitskategorien, aufgelistet nach Höhe der Medianwerte. 
Boxen = Median, 25% und 75% Perzentile; Punkte = statistische Ausreisser
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massive Erhöhung. Die grösste Krankheitsgruppe unter 
den ableitenden Harnwegen waren Katzen mit idiopa-
thischer Harnwegsobstruktion. Bei 22% dieser Fälle war 
die CK >5000 IU/l, aber bei keiner lag eine klinisch 
erkennbare Läsion an Skelettmuskeln oder Herzmuskel 
vor. Bei allen Katzen mit Urethraperforation und ein-
zelnen Katzen mit Urolithiasis und Zystitis lag die CK 
>5000 IU/l (Tab. 5). 
Tabelle 2: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit neurologischen Erkrankungen
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamte Gruppe 122 615 34-279’305 65 39 15
Anfallsleiden 46 911 99­279’905 76 46 26
Myopathie 7 2168 793­11’841 100 86 29
Neuropathie 12 305  95­13’353 50 8 8
Rückenmarkserkrank. 13 575 150­166’150 77 46 8
Varia 44 331 34­8’304 46 23 5
Tabelle 3: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit kardiologischen Erkrankungen
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamte Gruppe 73 1253 71-406’236 75 55 21
ATE 5 17’322 5021­406’236 100 100 100
RCM 7 1253 88­2’599 71 57 0
DCM 2 869 118­1’619 50 50 0
HCM 50 1101 141­54’350 76 54 20
TMT 5 2294 500­4’118 100 60 0
Missbildung 4 129 71­591 25 0 0
ATE, Arterielle Thromboembolie; RCM, Restriktive Kardiomyopathie; DCM, Dilatative Kardiomyopathie; HCM, Hyperthrophe 
Kardiomyopathie; TMT, Transiente Myokard­Verdickung
Tabelle 4: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit Atemwegserkrankungen und Pleuraerguss
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Atemwege 76 320 67-151’899 46 21.1 4
 Obere Atemwege 22 443 67­8’348 55 23 9
 Untere Atemwege 53 275 75­4’358 42 19 0
 Spontanpneumothorax 1 151’899 100 100 100
Pleuraerguss 26 709 56-11’363 73 35 8
 Transsudat 7 800 215­11’363 86 29 29
 Pyothorax 14 692 56­4’577 71 29 0
 Chylothorax 5 1216 176­4’755 60 60 0
Tabelle 5: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit Erkrankungen von Nieren und Harnwegen 
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamt Nieren 107 318 46-15’313 42 21 8
 CNI 86 272 66­13’701 37 17 8
 ANI 8 698 93­15’313 63 25 13
 Pyelonephritis 13 1150 46­5’917 69 53.9 8
Gesamt Harnwege 127 680 79-45’114 66 40 16
 FLUTD obstruktiv 78 1068 79­45’114 77 51 22
 Zystitis 27 271 201­10’359 44 11 4
 Urolithiasis 17 664 85­6’897 53 29 6
 Urethra­perforation 3 4392 1306­22’259 100 100 33
 Urethra­striktur 1 204 0 0 0
 Ureterligation 1 248 0 0 0
CNI, Chronische Niereninsuffizienz; ANI, Akute Niereninsuffizienz; FLUTD, Feline lower urinary tract disease
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Bei Katzen mit Magen-Darm-Erkrankungen lag die CK 
bei 6% mit u.a. entzündlichen Darmerkrankungen (in-
flammatory bowel disease, IBD), Ileus, aber auch mit 
unkompliziertem Erbrechen/Durchfall oder Koprostase 
>5000 IU/l. Sie unterschieden sich symptomatisch nicht 
von den Katzen der entsprechenden Gruppen mit tieferer 
CK. Auch bei Katzen mit Erkrankungen der Leber und/
oder des Pankreas lag die CK bei Einzelfällen >5000 IU/l 
(Tab. 6). Erwähnt sei, dass keine dieser Katzen ein An-
fallsleiden assoziiert mit einer Enzephalopathie zeigte.
Bei den Katzen mit einer Endokrinopathie war die CK 
bei jenen mit einer Hyperthyreose in 53% der Fälle er-
höht, bei 13% >5000 IU/l. Keine dieser Katzen zeigte 
Gangstörungen. Bei Katzen mit Diabetes mellitus war 
die CK häufiger bei solchen mit einer DKA erhöht, aber 
nur bei einer Katze >5000 IU/l (Tab. 7). 
Bei Katzen mit Neoplasien war die CK wiederum recht 
häufig erhöht, aber nur selten >5000 IU/l. Die höchste 
CK von 915’684 IU/l wurde bei einer Katze mit einem 
Meningiom gemessen, bei welcher ein nicht beobachte-
ter epileptischer Anfall möglich war. Bei den anderen 
lag kein erkennbarer Grund für eine Skelettmuskelläsion 
vor (Tab. 8). 
Tabelle 7: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit Endokrinopathien 
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamte Gruppe 154 257 48-15’812 40 17 7
Hyperthyreose 75 371 81­15’812 53 28 13
DM 53 166 63­982 17 0 0
DKA 17 155 48­11’439 30 24 6
Iatrogene Hypoglykäm. 3 910 294­2’766 67 33 0
Hyperkalzämie 4 399 351­415 75 0 0
Addison 2 601­ 3’166 100 50 0
DM, Diabetes mellitus unkompliziert; DKA, Diabetische Ketoazidose
Tabelle 8: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit Neoplasien
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamte Gruppe 261 222 47-915’684 37 19 4
Lymphom 100 204 47­43’768 36 15 4
Fibrosarkom 15 189 91­11’500 20 20 7
Mastzelltumor 8 234 106­16’905 38 25 13
Multiples Myelom 5 1895 841­6’985 100 80 20
Sarkom 19 344 55­52’910 47 15.8 5
Karzinom 60 233 68­6’002 35 18 2
Karzinomatose 4 420 76­1’499 50 25 0
Meningiom 10 214 111­915’684 40 30 20
Neoplasie varia 40 249 48­4’970 40 20 0
Tabelle 6: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit Erkrankungen des Verdauungsapparates
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
GI-Trakt 176 349 58-15’301 48 24 6
 Enteritis 73 354 58­15’301 48 23 4
 Ileus 20 349 61­11’813 50 25 5
 Erbrechen / Durchfall 66 339 61­9’805 49 23 9
 Koprostase 14 373 97­9’720 50 36 7
 Varia 3 208 97­383 25 0 0
Leber/Pankreas 72 367 70-80’550 52 32 8
 Hepatische Lipidose 10 407 89­80’550 50 40 40
 PSS 7 289 143­57’732 57 43 14
 Hepatitis/Pankreatitis 52 344 70­4’050 50 27 0
 Hepatopathie varia 3 861 114­3’373 67 33 0
GI, gastrointestinal; PSS, Portosystemischer Shunt 
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Die CK-Werte der verbleibenden Krankheitsgruppen 
mit jeweils wenigen massiven CK-Erhöhungen oder we-
nigen Tieren in den Gruppen sind in den Tabellen 9-12 
aufgeführt. Speziell erwähnt seien von diesen aber die 
Katzen mit Anorexie unbekannter Ursache; bei diesen 
lag die CK bei 242 IU/l (56 - 1178 IU/l), war bei 33% 
der Fälle erhöht und lag bei 2 Fällen geringgradig >1000 
IU/l (Tab. 12). 
Diskussion
In einem routinemässig durchgeführten Chemogramm 
war bei 53% aller Katzen mit irgendeinem klinischen 
Problem die Serum-CK erhöht, bei 32% war die Erhö-
hung mittelgradig und bei 12% hochgradig. Die höchs-
te CK wurde bei einer Katze mit einem Meningiom 
gemessen (915’684 IU/l). Der Zweithöchste CK-Wert 
wurde bei einer Katze mit Trauma gemessen (693’293 
Tabelle 12: Kreatinkinase (CK)­Werte (IU/l) von Katzen bei verschiedenen Erkrankungen
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Anorexie 36 242 56­1178 33 6 0
Hämatologie 26 222 86­11676 39 19 4
 IHA 16 540 86­11’676 56 31 6
 Anämie andere 10 170 134­430 10 0 0
Gynäkologie 9 204 82­4641 33 33 0
 Dystokie 3 1295 242­1463 67 67 0
 Varia 6 105 82­4641 17 17 0
Intoxikation 21 1020 100­14’878 21 52 10
Gingivitis 6 519 72­1492 50 33 0
FUO 7 272 113­1384 29 14 0
Bewegungsapparat 7 169 65­450 14 0 0
IHA, Immunhämolytische Anämie; FUO, Fieber unbekannten Ursprung
Tabelle 9: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit infektiösen Erkrankungen
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamte Gruppe 106 299 45-18’008 43 19 5
Sepsis 20 491 79­18’008 65 40 15
FIP 38 333 45­6’090 47 24 3
Rhinitis 30 225 84­5’071 37 7 3
Varia 18 153 123­1’706 17 6 0
FIP, Feline infektiöse Peritonitis
Tabelle 10: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit ophthalmologischen Erkrankungen
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamte Gruppe 30 324 85-161’800 50 27 10
Retinopathie hypertensive 14 389 86­161’800 64 21 7
Hornhautulkus 5 2684 114­44’852 80 60 40
Uveitis 7 166 85­2’996 14 14 0
Andere 4 143 110­1’194 25 25 0
Tabelle 11: Kreatinkinase (CK) ­Werte (IU/l) von Katzen mit dermatologischen Erkrankungen
n Median Min­Max % >355 IU/l % >1000 IU/l % >5000 IU/l
Gesamte Gruppe 40 234 58-6’096 35 13 3
Pemphigus foliaceus 3 215 58­651 33 0 0
Allergie 16 226 70­480 19 0 0
Dermatitis 5 278 97­6’096 40 40 20
Abszess 8 469 84­1’288 62 13 0
Otitis media/externa 6 390 79­3’401 50 33 0
Polyp Ohr 2 131 89­172 0 0 0
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IU/l), auf Platz drei fand sich ein Tier mit einer ATE 
(406’236 IU/l). Nach Krankheitsbildern wurden die 
höchsten CK-Werte bei Traumapatienten gefunden. Bei 
Autounfällen, also Fällen mit praktisch sicherer Mus-
kelverletzung, war sie bei 99% der Fälle erhöht, bei 91% 
>1000 IU/l, die Sensitivität zur Identifikation einer 
Muskelschädigung mag basierend darauf vordergründig 
als hoch beurteilt werden. 
Nicht bei allen Arten von Trauma war sie erhöht. Es ist 
insbesondere bemerkenswert, dass sie bei Bissverletzun-
gen nur bei 75% der Katzen erhöht war; es ist schwer 
nachvollziehbar, dass bei einer Bissverletzung keine 
Muskeln mitbetroffen würden. Im Weiteren war sie bei 
den Autounfällen nur bei gut 50% >5000 IU/l. Die CK 
scheint also nicht garantiert empfindlich auf eine mut-
massliche Muskelzellschädigung zu reagieren, und, je 
nach (arbiträrem) Grenzwert klinisch relevanter Erhö-
hung, muss die Sensitivität als nur moderat beurteilt 
werden. Eine mögliche Erklärung mag die vergangene 
Zeitspanne zwischen Trauma und CK-Bestimmung ge-
paart mit der kurzen Halbwertszeit des Enzyms sein. 
Unabhängig davon hat die CK-Bestimmung in diesem 
Szenario kaum diagnostische Bedeutung, da bei jeder 
Art von Trauma a priori auch eine Muskelschädigung 
angenommen werden kann. 
Bei weiteren klinischen Problemen ist eine erhöhte CK 
plausibel, insbesondere bei vielen neuromuskulären Er-
krankungen. Bei einer Myopathie liegt per definitionem 
eine Muskelerkrankung vor. Bei den neurologischen 
Fällen mit Hauptdiagnose Myopathie lag die CK bei den 
meisten >1000 IU/l. Je nach Myopathie, insbesondere 
auch je nach Stadium, sind Erhöhungen aber nur mar-
ginal.24 Während eines epileptischen Anfalls liegt durch 
die anhaltenden massiven Muskelkontraktionen nach-
vollziehbar eine transiente Ischämie der Skelettmuskeln 
vor. Ein epileptischer Anfall gilt auch als etablierter 
Grund für eine CK Erhöhung.25 Die CK war in der vor-
liegenden Studie zwar nicht bei allen Epileptikern er-
höht, teils aber sehr hoch bei über 200’000 IU/l. 
Schliesslich liegt eine offensichtliche und massive 
(ischämische) Myopathie bei Paraplegie infolge ATE 
vor. Völlig erwartungsgemäss war die CK bei all diesen 
Katzen stark erhöht. Bei diesen Fällen hat die CK eine 
gewisse Bedeutung; eine normale CK bei einer paraple-
gischen Katze dürfte eine akute ATE ausschliessen.
Neben diesen Krankheitsgruppen wurden die höchsten 
Werte mit Medianwerten >1000 IU/l bei Herzerkran-
kungen ohne ATE, FLUTD-Katzen und Intoxikationen 
gefunden. Innerhalb der Herzerkrankungen gab es deut-
liche Unterschiede mit eher unwesentlichen Erhöhun-
gen bei kongenitalen Missbildungen, Dilatativer Kardio-
myopathie (DCM) und Restriktiver Kardiomyopathie 
(RCM), und teils massiven Erhöhungen bei Hypertro-
pher Kardiomyopathie (HCM). Theoretisch könnte bei 
HCM die myokardiale CK infolge Myokardischämie 
erhöht sein. Herzinfarkte und assoziierte Erhöhungen 
von kardiogener CK sind bei einer HCM zwar möglich, 
werden aber bei den meisten HCM Fällen nicht als vor-
liegend wahrgenommen. Spezifisch wäre zur Diagnose 
eines Herzinfarktes das kardiale Troponin I viel sensiti-
ver als die CK,20 es ist aber bei HCM Katzen oft tief 
oder sogar im Normalbereich.4 Zudem wurden bei 
asymptomatischer HCM teils deutlich höhere Werte als 
bei dekompensierter HCM gefunden.22 Eine Erklärung 
könnte bei den HCM-Katzen eine subklinische ischä-
mische Skelettmuskelschädigung (subklinische ATE) 
sein. Unerklärlich bleibt, weshalb bei Katzen mit HCM 
ohne erkennbare ATE die CK teils viel höher war als bei 
Katzen mit manifester akuter ATE. 
Bemerkenswert sind Katzen mit Erkrankungen der un-
teren Harnwege, wo teils massive CK-Erhöhung nicht 
nur bei Einzelfällen, sondern bei sehr vielen Tieren 
(77% der FLUTD-Fälle) gefunden wurde. Diese Beob-
achtung wurde bereits von DiBartola (1977) gemacht.7 
Nahe liegend wäre eine Freisetzung aus den glatten Mus-
kelzellen der Harnblase, welche durch die übermässige 
Füllung und den erhöhten Druck geschädigt werden.
 
Geschädigte glatte Muskulatur mag auch für manche 
CK-Erhöhung bei gastrointestinalen Patienten als Erklä-
rung dienen. Die Frage bleibt offen, weshalb dann viele 
Katzen mit Invagination und anderen Ileus Ursachen, 
wo generell eine Darmwandischämie plausibel vorliegt 
und welche generell als akute Probleme betrachtet wer-
den können, keine CK-Erhöhung gezeigt haben.
Neben diesen Krankheitsgruppen war die CK auch bei 
multiplen Problemen ohne erkennbaren Zusammen-
hang mit einer Myopathie teils exorbitant erhöht. In 
manchen Krankheitsgruppen betreffen solche Erhöhun-
gen nur einzelne Tiere, und es lag möglicherweise ein 
verpasstes, bedeutsames, zusätzliches muskuläres Vor-
kommnis vor. Es scheint aber unwahrscheinlich, dass 
so häufig ein klinisch bedeutsames Problem einfach 
übersehen würde.
Hepatopathien unterschiedlicher Genese können zu 
einer sekundären Myopathie führen. In einer Studie bei 
Hunden wurde bei einem guten Drittel eine erhöhte 
CK, bei praktisch allen Hunden Veränderungen in der 
Elektromyografie (EMG) und bei histologisch unter-
suchten Hunden auch Veränderungen in Muskelbiopsi-
en gefunden.18 Diese Studie weist darauf hin, dass zu-
mindest bei Hepatopathien tatsächlich eine assoziierte 
subklinische Myopathie und nicht einfach eine Serum- 
CK-Enzymerhöhung vorliegt. Verschiedene mög liche 
Erklärungen wurden diskutiert, unter anderem gestörte 
Glukoneogenese oder erhöhter Proteinkatabolismus. Es 
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muss aber einschränkend erwähnt werden, dass bei 27 
von 28 Hunden die CK <335 IU/l lag und nur bei einem 
Hund mässig erhöht war (1788 IU/l).18 
Recht tiefe Werte wurden in dieser Studie schliesslich 
bei Katzen mit Anorexie gefunden (median 242 IU/l, 2 
von 36 >1000 IU/l, maximaler CK-Wert 1178 IU/l). 
Reine Anorexie war im Gegensatz zur Studie von Fa-
scetti et al. (1997)8 also eher eine unbedeutende Ursache 
für eine CK-Erhöhung.
Was erklärt nun die CK-Erhöhung bei so vielen Tieren 
mit nicht auffälliger Skelettmuskelerkrankung?
Eine muskuläre Permeabilitätsstörung bei schwer kran-
ken Tieren könnte generell die Folge einer metaboli-
schen Azidose sein. Neumann (2005) konnte jedoch 
keinen Zusammenhang der CK-Erhöhung mit Azidose 
bei verschiedenen Katzen mit metabolischen Erkran-
kungen (hauptsächlich Niereninsuffizienz) finden.17
Eine andere mögliche Erklärung für sehr viele dieser 
CK-Erhöhungen wäre tagelanges Liegen infolge der 
schweren Grunderkrankung. Festliegen wurde wieder-
holt als Ursache teils massiver CK-Erhöhung, >12-fach, 
postuliert.1, 24 Als Referenz für diese Aussage wird jeweils 
DiBartola und Tasker (1977) zitiert.7 Jedoch ist in dieser 
Referenz gar kein Hinweis bezüglich Festliegen notiert, 
weder in den gezeigten Daten noch in Einführung oder 
Diskussion; dieses Postulat ist für uns also nicht nach-
vollziehbar. Als weitere Einschränkung für diese Aussa-
ge ist zu erwähnen, dass in der Studie nur 4 Katzen 
waren.7 
Dass die CK bei Kleintieren ein sehr sensitiver Labor-
wert von mässigem Nutzen darstellt, ist schon länger 
bekannt.3, 7, 21 Beispielsweise postulierte Parent (2006),21 
dass erst massive Erhöhungen >10’000/l oder persistie-
rend moderate Abweichungen >2000 IU/l diagnostisch 
verwertbar seien. Wenn jedoch erst eine CK-Erhöhung 
auf >2000 IU/l, 5000 IU/l oder gar 10’000 IU/l dia-
gnostisch verwertbar wird, sinkt die Sensitivität drama-
tisch. 
Auch in der Humanmedizin ist die sogenannte asymp-
tomatische Hyper-CK-ämie seit langem wohlbekannt 
und wieder sehr aktuell.12, 16 Es gibt beim Mensch Un-
terschiede nach Geschlecht und Ethnie, und bei bis zu 
20% gesunder Menschen können Werte ausserhalb des 
Referenzbereichs gefunden werden, wobei die Erhöhun-
gen in aller Regel nur leichtgradig sind. Dies führt zur 
Frage, wie adäquat oder sinnvoll die aktuellen Normal-
werte aus diagnostischer Sicht sind.16 Im Weiteren sind 
physiologische Einflüsse bekannt, insbesondere haben 
trainierte Individuen leicht höhere Werte als untrainier-
te. Nach intensivem Krafttraining wurden teils massive 
Anstiege auf >5000 IU/l beobachtet.9, 14 Systemische 
Erkrankungen führen ebenfalls zu erhöhten Werten, 
beispielsweise Hypothyreose. Demgegenüber führt eine 
Hyperthyreose nicht typischerweise zu einer CK-Erhö-
hung.16 Marginal um etwa 100 IU/L steigt die CK nach 
der Entnahme einer Muskelbiopsie an.9
Welches weitere Vorgehen wird beim Menschen mit 
asymptomatischer Hyper-CK-ämie empfohlen? Tatsäch-
lich werden die Empfehlungen sehr zurückhaltend for-
muliert, diesen veränderten Laborwert bei Abwesenheit 
einer erkennbaren Skelett- oder Herzmuskelerkrankung 
weiter abzuklären. Einerseits kann oft auch bei sehr um-
fangreicher Diagnostik inklusive EMG und Muskelbiop-
sie keine Diagnose gestellt werden, andrerseits existiert 
bei vielen Fällen trotz Diagnose keine Therapiemöglich-
keit.16 Zunächst soll somit bloss der Wert nach einigen 
Tagen erneut bestimmt werden. Bei 70% zufällig fest-
gestellter Hyper-CK-ämie ist die CK nach 3 Tagen be-
reits wieder im Normalbereich,14 womit sich in der Hu-
manmedizin bei den meisten Fällen a priori keine 
weiteren Untersuchungen aufdrängen.
Limitationen der Studie
Ein wichtiger limitierender Punkt dieser retrospektiven 
Studie ist die Tatsache, dass nicht überprüft werden 
kann, zu welchem Zeitpunkt nach Erkrankungsbeginn 
oder erfolgter Noxe die Blutprobe entnommen wurde. 
Bei akuter Noxe dürfte der Grad der CK-Erhöhung des-
halb nur schlecht mit beispielsweise dem Schweregrad 
des Traumas korrelieren. Man würde aber denken, dass 
gerade nach einem Trauma relativ schnell der Tierarzt 
aufgesucht wird. Es kann in dieser retrospektiven Studie 
auch nicht nachvollzogen werden, inwieweit die Blut-
entnahme mit massiven Festhaltemassnahmen assozi-
iert war oder die Blutproben nach multiplen Punktions-
versuchen gewonnen wurden. Tatsächlich wird bei 
Blutentnahmen zumindest in unserer Klinik nie der 
Ablauf notiert; entsprechend dürfte es generell schwierig 
sein, bei Erhalt eines Resultat Stunden nach Blutentnah-
me eine CK-Erhöhung mit der Blutentnahme zu asso-
ziieren. 
Es ist auch nicht möglich zu überprüfen, ob und welche 
Injektionen beispielsweise am Tag (vor) der Blutentnah-
me andernorts durchgeführt worden waren. Es kann 
argumentiert werden, dass die CK-Erhöhung generell 
die Folge von Manipulationen oder Injektionen bei 
schwer kranken Tieren war. Jedoch, obwohl Injektionen 
zu einer CK-Erhöhung führen, sind die Anstiege sogar 
nach einer Muskelbiopsieentnahme nur leichtgradig, 
erklären also die teils massiven Erhöhungen kaum.9 
Als weitere Limitation kann moniert werden, dass nicht 
zusätzlich die AST mitbestimmt wurde, weil diese bei 
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Skelettmuskelschädigung ebenfalls ansteigen kann. Es 
wäre aber in praxi zu definieren, welchem Wert geglaubt 
wird, wenn im individuellen Fall die CK und AST nicht 
die gleiche Sprache sprechen. 
Im Weiteren fehlen Nachfolgebestimmungen zur Beob-
achtung des Verlaufs der Hyper-CK-ämie. Tatsächlich 
entsteht basierend auf den Krankengeschichten der Ein-
druck, dass in aller Regel die Werte einfach zur Kennt-
nis genommen wurden, ohne dass auch sehr hohe Wer-
te zu diagnostischen Massnahmen geführt hätten. Die 
nicht-neurologischen Fälle wurden auch nicht bezüglich 
einer späteren Manifestation einer muskulären Erkran-
kung weiter beobachtet. Es scheint aber recht unwahr-
scheinlich, dass eine manifeste Myopathie dem Besitzer 
oder dem Tierarzt verborgen bliebe.
Es wurde bei keinem Fall der Versuch gemacht, eine 
mögliche infektiöse Myositis mittels serologischer Un-
tersuchungen oder eine nicht-infektiöse Myopathie 
 mittels Muskelbiopsie auszuschliessen. Grundsätzlich 
scheint es aber insbesondere in Anbetracht der Proble-
matik einer unerklärten Hyper-CK-ämie beim Mensch16 
nicht adäquat, bei Tieren mit einer Erkrankung irgend-
eines Organsystems ohne zusätzlichen klinischen Ver-
dachtsmoment einer zusätzlichen bedeutsamen Myopa-
thie, also ohne Lahmheit oder Lähmung, rein basierend 
auf einer Enzymerhöhung teure und invasive Untersu-
chungen durchzuführen. 
Schlussfolgerungen
Insgesamt bestätigt diese Studie, dass die CK wohl einen 
recht sensitiven Parameter für einen akuten oder andau-
ernden Muskelschaden darstellt und dass bei vielen 
(auch nicht-muskulären) Erkrankungen anscheinend 
eine Permeabilitätsstörung in der Muskulatur vorliegt, 
auch wenn diese klinisch in den meisten Fällen nicht 
auffällt und auch keine Konsequenzen hat. Bei den 
meisten Fällen, beispielsweise Trauma, Epilepsie, 
FLUTD steht für den Kliniker die Frage eines Skelett-
muskelschadens nicht im Vordergrund, weil ein solcher 
a priori zu erwarten ist oder das vordringliche klinische 
Problem offensichtlich an einem anderen Ort liegt. 
Trotzdem ist negativ zu werten, dass die CK bei diesen 
und sehr vielen Fällen teils dramatisch erhöht war, ohne 
dass weder eine Skelett- noch glatte Muskelschädigung 
plausibel vorlag. Wenn die CK bei solchen Patienten 
erhöht ist, schmälert dies den diagnostischen Nutzen 
beispielsweise zum Beleg einer primären Myopathie 
enorm. Diese Überlegungen hatten sich DiBartola und 
Tasker tatsächlich bereits 1977 gemacht.7 
Der einzige ersichtliche Nutzen dieser Enzymbestim-
mung liegt somit höchstens darin, dass bei normaler 
oder geringgradig erhöhter CK zum Zeitpunkt der Be-
stimmung wohl keine aktive Muskelzellzerstörung vor-
liegt, also eine akute Myopathie (beispielsweise ischä-
mische) fast sicher ausgeschlossen ist. Sogar diese 
Anwendung der CK ist mit unseren Daten aber nicht zu 
belegen; die CK war bei verschiedenen Traumapatien-
ten, also Akutfällen, wo das Fehlen einer Muskelschä-
digung als überraschend zu werten ist, nicht oder nur 
unwesentlich erhöht. Die logische Schlussfolgerung 
scheint, die CK als diagnostischen Parameter zu elimi-
nieren.
Utilité diagnostique de l’élévation  
de la créatine kinase dans le profil 
biochimique de routine chez les chats
La créatine kinase (CK) est une enzyme musculaire très 
sensible lors de dommages musculaires. Par conséquent, 
la CK sérique est mesurée en particulier pour confirmer 
une myopathie suspectée. Depuis 2013, cette enzyme 
fait partie du chimiogramme de routine de notre hôpi-
tal. Après peu de temps, l’impression subjective s’est 
développée que son élévation n’était pas corrélée ni 
explicable avec le problème clinique réel. Par consé-
quent, le but de cette étude rétrospective était d’étudier 
dans quels cas cliniques l’élévation de la CK était adé-
quate et dans quels cas sans signe clinique de lésion 
musculaire, la CK était si nettement élevée qu’elle im-
pliquait une lésion musculaire cliniquement pertinente. 
Utilità diagnostica dell’incremen­
to della creatina chinasi in una 
 chemiogramma di routine nei gatti.
La creatino chinasi (CK) è un enzima muscolare che 
aumenta notevolmente in caso di danni muscolari. Di 
conseguenza, nei casi di sospetta o confermata miopatia, 
viene in particolare misurato il siero CK. Già dal 2013, 
all’Ospedale veterinario di Zurigo (Tierspital Zürich), 
il CK viene regolarmente determinato nel profilo chi-
mico di routine. Presto si è sviluppata l’impressione 
soggettiva che l’incremento non fosse correlato o spie-
gato dai problemi clinici esistenti. Questo studio retro-
spettivo ha come obiettivo di indagare l’utilità diagno-
stica di un incremento della CK nei gatti. Le questioni 
centrali dovevano individuare i problemi clinici esisten-
ti per cui la CK era elevata in modo adeguato e, quanto 
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À cette fin, nous avons évalué les valeurs CK de 1641 
chats présentés dans les années 2013/2014 à notre hôpi-
tal universitaire pour animaux. La CK était sensiblement 
élevée chez les chats souffrant de traumatismes et de 
diverses affections avec des lésions musculaires évi-
dentes et traçables comme des dommages thrombo-em-
boliques ou des convulsions. De plus, la CK était élevée 
dans les maladies où des lésions musculaires concomi-
tantes étaient décelables comme chez les chats atteints 
de cardiomyopathie hypertrophique. Cependant la CK 
était également couramment et parfois considérable-
ment élevée chez les chats de pratiquement n’importe 
quel groupe de pathologies sans aucune lésion muscu-
laire squelettique explicable. Ces résultats confirment 
l’hypothèse que la valeur diagnostique de ce paramètre 
est très discutable. Une élévation de la CK ne permet 
aucune conclusion concernant son objectif diagnostique 
d’origine, c’est-à-dire de confirmer la présence d’une 
myopathie cliniquement significative. 
Mots-clés: hyper­CK­émie, myopathie, maladie systémique, 
muscle lisse
spesso e con quali malattie esistenti, la CK era così ele-
vata senza l’evidenza di alcuna miopatia riconoscibile, 
alfine di portare a danni muscolari clinicamente signi-
ficativi. Per questo sono stati valutati i valori della CK 
in 1641 gatti presentati all’ospedale veterinario di Zuri-
go tra il 2013 e il 2014. Si è rilevato che la CK era deci-
samente elevata nei gatti con traumi e con varie malattie 
con danni muscolari evidenti o spiegabile come il dan-
no trombo-embolico o l’epilessia. La CK era elevata 
anche nei gatti affetti da malattie in cui è probabile un 
danno muscolare concomitante come nel caso della 
cardiomiopatia ipertrofica. Inoltre la CK era anche spes-
so presente, e a volte molto alta, nei gatti con malattie 
molto diverse e senza lesioni muscolari scheletriche 
evidenti. I risultati confermano l’ipotesi che l’importan-
za diagnostica di questo parametro debba venir presa in 
considerazione in modo critico. Un aumento non con-
sente di trarre conclusioni relative al suo scopo diagno-
stico originale, ovvero di confermare la presenza di una 
miopatia clinicamente rilevante. 
Parole chiave: hyper­CK­emia, miopatia, malattie  
sistemiche, tessuto muscolare liscio
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